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No trataremos en este trabajo, de enumerar las di-
ferentes f01·mas que puede adoptar la tuberculosis 
cerebral, desde el punto de vista clínica o anatómico, 
ni. tampoco intootaremos resumir lo que han vista 
la mayor pal'te de autores, empleando los procedi-
mi entos clasicos, de resultados evidentemente insu-
ficientes, sino solamente describir las lesiones obser-
vactas por nosotros en siete casos de meningoencefa-
1 itis tuberculosa localizada o de tuberculosis miliat, 
aparecidas a consecuencia de la diseminación de pro-
cesos tuberculosos de origen pulmonar o artí.cular. 
IBI diferente aspecto geneml de las lesiones, franca-
mente caseificante en unas, mas lentamente en otras, 
de modo que dejan lugar a la apa1·ición de fenóm e, 
nos reaccionales, creemos que nos permite dar una 
idea general de estos procesos si tenemos en cuenta 
la fm·ma como evolucionan las lesiones en otros ór-
ganos y las particularidades regionales que en los 
procesos inflamatarios en general, presenta el tejído 
nervioso, en el cual no ifebe olvidarse nunca, la exis-
tencia de dos elementos de origen y función distin-
ta, la neuroglia y microglia, confusos en otro ti em-
po y hoy hien deslindados, gracias en su mayor par-
te, a los memorables trabajos de la Escuela Españo-
la de Madrid. 
Los cadaveres autopsí.ados, procedían de distin-
tas salas del Hospital Clínico adjunto a la Facultad 
iie Medicina de Barcelona. Según los datos clínicos, 
excepto en uno, todos los individuos presentaban 
antes de la muerte, síntomas de meningoencefalitis. 
Macroscópicamente, las lesiones aparecen repre-
SPntadas por pequeños nódulos tuberculosos, de un 
tamaño variable entre el de una cabeza de alfiler y 
el de una moneda de dos céntimos. Estos nóclnlos, 
rlesigualmente localizaclos, parecen haberse genel'a-
<lo en su mayor pm·te a nivel çle las meninges, i 11va-
diendo posteriormente la substancia cerebral o 
cerebelosa. No obstante , en uno de los casos, 
la casi totalidad de nódulos hallados, se encontraban 
en plena substamcia cerebral. La confluencia de 
nódulos, puede dat lugar a lesiones; que ocupan 
en general, zonas mas extendidas en supei-ficie que 
en profundidad. Los nódulos tuberculosos, tienen 
un aspecto semejante a los que se encuentran l(•Ca-
lizaclos en cualquier órgano, es decil', presentau una 
zona periférica fibrosa, envuelta por tejido nervioso 
màs o menos edematosa, y una porción central, en 
la cual se reconoce la necrosis caseosa del territorio 
afecto. 
Uno de los casos presentaba verdaderas formacio-
nas cavernosas, dentro de las cuales se encontraban 
todos los elementos Bill completa fusión. Se trataba 
de un proceso de tuberculosis cerebral aparecido a 
los pocos días de ser operada el enfermo de una 
tuberculosis articular. A nuestro juicio, podía ser 
que la fusión tan l"ftpida obedeciese a una acción in-
tensamente necrosante de las toxínas bacterianas es-
pecíficas, unida a la acción de gérmenes asociados 
al bacilo de Koch (hallado en extensiones). 
Para el estudio micrografico de dichas lesiones, 
hemos recogido las piezas en alcohol, formol al 10 
por 100 y soluci.ón de formol-bromuro de Cajal. 
Los procedimientos seguidos amàs de los corrien-
tes han sido los de Cajal (oro-sublimada) (ir(2) Ca-
jal. Bielschowsky (oxido de plata amoniacal) (3) 
Río Hortega (Carbonato de plata), (-i) Cajal (ni.trato 
cle plata reducido) (5) (6) y fi.nalmente la asociación 
de este último a piezas fijadas en formol-bromuro, 
por el que hemos podidó sorprender la existencia de 
cél u las microgliales. 
·En las prepa1·aciones conseguidas por los procedi-
mientos generales COlTientes, se observan las lesiones 
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tuberculosas típicas que se describen en todos los 
trabajos, .es decir, aparece el tejido de granulación 
tuberculosa, con s us cél u las epitelioides y en algun os 
casos con sus células gigantes de Langhans. La zona 
periférica de infiltración lí.nfocitaria no falta, así co-
mo tampoco la zona caseosa central. 
Fig. 1 
La apancwn de tejido de granulación, se efectúa 
a expensas de la proliferación y evolución de los ele-
mentos del sistema retículo endotelial, representa-
dos por las células adventicias de los vasos, histi.o-
citos, etc. La caseosís, obedece por una parte ., la 
necrosis producitJa por la obliteración de los Yasos 
r¡ue irrigan el tubérculo y por otra a la acción de las 
toxinas bactel'ianas, en forma semejante a como 
ocm-re en los procesos tuberculosos en general y de 
cuya localización en el pulmón nos ocupamos ya 
anteriormente (7). 
Mayor interés local ofrecen a nuestro juicio, las 
modificaciones que bajo la accíón del agente de la 
tuberculosis se -efectúan en plena substancia cere-
bml, y en las que toman paYte los tres elementos 
específicos del tejido nervioso, las células nerviosas, 
la nemoglia y la microglia. 
H.especto a las primeras, su modo de reaccionar es 
poco interesante. Las neuronas son bastante resisten-
tes a la acción de los agentes infecciosos y sólo dege-
neran y mueren cuando los procesos reaccionales o 
de desinte()"ración invaden su territorio. 
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ALTERACIONES DE LA NEUROGLIA 
Las modificaciones de la neuroglia en tomo de los 
focos tuberculosos, ofrece mayor interés. Es evidente 
que su evolución en estos procesos tiene mucho de 
comím, con las modificací.ones que experimenta en 
otl·os de diversa índole, bien estudiados por diferen-
tes autores, y como en ellos, puede modificarse en 
un senti do proliferante o hiperpléí.s! ico, o bien de 
atrofia y desintegración. Esta posible doble evolu-
ción depende en gran parte de la reacción general 
del proceso tuberculosa (fibrosa o caseoso), aunque 
es rri.ús frecuente una primera fase de reacción pro-
lifel·ativa tras la que se inicia la destrucción de los 
elementos proliferados a medida que progresa la in-
vasión tuberculosa. 
En torno de los focos mas recientes, tanto por la 
fecha entre la aparición de los síntomas clínicos y 
la muerte, como por el tamaño de los rnódulos, he-
mos podido observar, sobre todo si se trata de for-
mas fibrocaseosas, (predominantemente fibrosa , no 
hemos podido observar ninguna, pero es evídente 
que ocurriría el mismo fenómeno, o quiza mús in-
tenso), una reacción neuróglica proliferante (fot. 1) 
caracterizada por el aumento considerable del núme-
ro de células, (probablemente generadas por divi-
sión amitósica) y por la hipertrofia de sus expansio-
nes, que de este modo permite seguirlas en mayor 
extensión. 
La multiplicación celular se pone de relieve por 
la presencia de grupos isogénicos muy semejantec; a 
los que aparecen en los procesos de reblandeci-
miento y en los cuales se encuentran agrupados los 
elementos (figura 2), en forma que denotan su pro-
cedencia común. Estas agrupacfones de dos o cua-
tro elementos, presentoo sus expansiones radiadas y 
dirigidas respectivamente en su mayor parte, en sen-
tida opuesto al que residen los corpúsculos herma-
Bos. ·En cuanto a la ·estrutcura del protoplasma de 
estos elementos, es difícil discernir sus diferentes 
componentes, pues en virtud de su extraordinaria 
argentofilí.a, presenta un aspecto sumamente obs-
curo. Respecto a este hecho, bien pudiera suceder, 
que en realidad estas células, quiza en un princi-
pio de alteración, presenten una mayor afinidad por 
la plata o el mo, como hemos podido comprobar res-
pectivamente en casos patológicos o en nuestros es-
tudios sobre la clasmatodendrosis cadavérica (8) y 
que a la evidente hipertrofia e hiperplasia de sus 
prolongaciones, se uniese la impregnación de fi-
brillas poco aparentes, antes de la lesión. 
Por fuera de esta zona, en la cual las células no 
pierden s u aspecto protoplasm ! tico, o cuando menos 
sus expasiones son gruesas y ramificadas, exíste una 
zona, en la cual los elementos rneuróglicos, sufren 
una verdadera evolución fibrosa. ·Esta evolución es 
mas evidente en la neuroglia protoplasmati.ca, (fi-
gura 3), y ha sido observada desde antiguo en la 
mayor parte de procesos reaccionales de los centros 
nerviosos. 
La transformación de las células protoplasmaticas 
,. 
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en fibrosas, ha sido objeto de diferentes interpreta-
ciones. Para CAJAL, (9) las fibras de Ranviei·-\Vei-
gert, son el resultada de la diferenciación intrapro-
toplasmàtica de los astrocitos, consideràndolas como 
homólogas de las neul'oflbrillas y miofi.brillas. Con-
sidera la diferenciación fibrilar fisiológica como la 
adaptación cte las células neuróglicas primitivas 
(de tipo protoplasmàtica) a un ambiente determi-
nada; sostiene que la ttansfonnac1ón de las células 
protaplasmAticas en fibrosas en el hombre, es excep-
cional, o bien obedece a causas patológicas, (o ;1 fe-
nómenos de senilidad). 
Según AcHúCARRO, (10), (11) y (i2) la transfonna-
ción fibrosa, equivaldría, a cierta evolución regre-
siva de la neuroglia. Considera este sabio investiga-
dor, que en esta evolución intervendrían sin duda 
numerosos factores dedíversa índole, y entre los f'sio-
lógicos quiza alguno relacionada con la transforma-
ción mielínica de la zona correspondiente. La evolu-
ción fibrosa (que también llamó proceso esclerós ico) 
significaba una especie de deteneión en el desarrollo 
de la célula neuróglica. La regresión a estos estados 
semejantes a los de detención, puede ocurrir en el 
homb1·e a causa cie procesos patológicos. Por otra 
pm·te AcHúCARJW, teniendo en cuenta la proporción 
inversa que existe en las células, entre la presencia 
de granulaciones mitocondríales y fibras, enuncia 
que la desaparición de las primeras a medida que 
apatecen las fibras, pm·mite pensar que éstas sean 
un producto de elaboración de aquéllas. 
LIIERMITTE y GuccroNE (i3) creen, que en los pro-
cesos inflamatorios y neoplasicos, la diferenciación 
fibrilar representa una diferenciac·ión protoplasma-
tica, semejante a la que signe la aparicí.ón de mio-
fibrillas y neurofibrillas. 
CEHLETTI (H) por su parte, negó la existencia de 
fibras, a las que considera como artefactos de fija-
ción; esta afirmación, desde luego, no puede ser 
sostenida mas que como hipótesis. 
lvAN BERTRAND (i5) cree que el astrocito protoplas-
matico representa una fase joven de la célula neuró-
glica y el fibrosa otra mas adulta. pero no li-
mite, sino que sostiene una posible desdiferencia-
ción o regresión a los tipos protoplasmaticos mas jó-
venes, a los que en la fecha de aparición de su obra, 
otorgaba todavía funciones amiloides y fagocita1·ias; 
sobre esta opinión insistiremos nuevamente mas 
adelante. 
Río HoRTEGA, (6) sostiene la existencia en las cé-
lulas protoplasmaticas, de un retícula del cual re-
sultaría el aspecto esponjosa y en el cual se entre-
cruza:n abundantemente numerosas fibríllas preexis-
tentes, cuya naturaleza y caracteres apenas difieren 
de los que presenta el" retícula en ¿eneral. Estas fi-
brillas, a causa de encontrarse rodeadas de proto-
plasma amorfo, son difícles de discernfr en las célu-
las normales. 
En los procesos patológicos, la transformación fi-
brilar, mas que un proceso progresivo o regresivo 
sería para Río HoRTEGA )17) un fenómeno reaccioLal, 
que resistiendo a la degeneración, provoca la hiper-
A R S M E D I C A. - 107 
trofia del armazón fibrilar, durante la vida precaria 
de las células. Al evolucionar de protoplasmaticas 
a fibrosas, (i6) experiméntase una atrofía o conden-
sación de la parte amorfa del protoplasma, con lo 
cual contribuye a poner de manifiesto las fibras, por 
ausencia de la substancia que las ocultaba. Asimis-
mo, al atravesar esta fase de metabolismo reduci.do, 
desaparecen en .gran parte aquellos elementos de 
probable función g ·andular. 
En la figura 3 reproducimos la imagen de dos 
células nerviosas, rodeadas por células neuróglicas 
fibrosas, mas o menos diferenciadas en la vecindad 
de 1m nódulo tubenuloso. El grado de diferencla-
ción fibrilar que hemos podido observar en nues-
tros preparados, no llegaba ni con mucho a las for-
Fig. 2 
mas reaccionales tan frecuentes en to11no de los ¡:ro-
cesos neoplasicos, en los cuales la hipertrofia de 
las células es muy considerable (figura 4). 
La. causa que motiva esta diferencia de grado de 
reacción, no es ot ra que la evolución del nódulo 
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tuberculosa. En los casos por nosotros estudiados, 
así corno .en la mayoría de los que se presentau, los 
tubérculos siguen una e vol ución caseosa o fibroca-
seosa, es decir, su acción no se limita a un deter-
m inada territorio, sino que se extiende contínua-
mente, con rapid.ez, variable en relación con la to-
xicidad de los gérmenes y la resistencia del indi-
viduo. Por ello, como que antes de poderse estable-
cer urna verdadera esclerosis perifocal comienzan 
ya los fenómenos destructivos de las células neuró-
glicas, éstas adoptan las formas que exponemos a 
continuación. Esto no quiere decir que no puedan 
presentarse en aquellos casos en los cuales en vir-
tud de su benignidad, el nódulo tuberculosa. su-
fra un enquistami.ento fibroso, seguido o no de cre-
tificación. 
En oposición a la transformación fibrosa de la 
neuroglia protoplasmatica, es posible obseTVar ·en-
tre los elementos fibrosos de la zona molecular, que 
se hallan en la proximidad de un foco tuberculo-
sa, ya esté situado en la misma circunvolución eere-
bral, o en otra vecina, una marcada evolucíón que 
t iende a transformarlos en cmpúsculos que recuer-
dan los protoplasmaticos (figura 5.) En realidad no 
Fig. 5 
se trata de una transformación sino de la iniciación 
de un verdadero fenómeno regresivo, que conclui-
rà con la desin tegración cel u lar . 
Al referirnos a un proceso regresivo, no nos refe-
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rimos a una desdiferencí.ación en el sentido que la 
consideró AcHúCABRO, ni tampoco, en la trcvnsfor-
mación verdadera en un tipo protoplasmatico mas 
Fig. 4 
joven o menos diferenciada, sino que por la natn-
l'aleza tóxica de las substancias difundidas o qui-
zà a causa de alteraciones de otra índole, se borra 
del protoplasma celular la diferenciaci.ón gliofibri-
lar, y en su lugar se observa solamente un contenido 
màs o menos granuloso amorfo, desigualmente avi-
do de la plata. El soma aparece como hinchado, de-
formado, es frecuoote observar formaciones vacuola-
res que denotan una destrucción local. Las altera-
ciones del núcleo son muy variables; con·esponden 
a las de las primeras fases de la necrosis celular 
vacuolización, cromatolisis etc. 
Las expansiones, presentau mayor volumen, se 
hacen irregulares y tambi.én presentau indicios de 
vacuolización. Es sin duda a esta clase de fenóme-
nos, a los que lvAN BERTBAND (J5), considera como 
involutivos en vez de degeneración. 
La hiperplasia neuróglica y su transformació:n, 
se observa claramente en torno de los vasos (figura 
6), los cuales presentan numerosos pies vasculares, 
muy desarrollados, varicosos, desiguales y muy ar-
gentófilos; algunos tienen el aspecto de pequeñas 
eminencias cónicas, alargadas implantadas en su 
superficie, otros terminau en una especie de esfé-
rula lo que denota su excisión del protoplasma ce-
lular. 
La marcha de los procesos degenerativos no cesa 
en este punto, sino que se continúa hasta provocar 
una verdadera clasmatodendrosis (figura 7), seme-
jan te a la descrita por CAJAL (9), en los procesos 
autolísicos y comprobada experimentalmente por 
nosotros en cerebros humanos (8). Este conjunto 
de fenómenos conduce a la fmmací.ón de falsas cé-
lulas amiboides, a causa de la fragmentación de 
sus expansiones. 
I 
) 
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Río HoRTEGA (57), diferencia las amiboides de 
origen autolísico, de las que se' engendran en vida 
a causa de un proceso patológico porque éstas pre-
.__j 
Fig.:; 
sentan en su protoplasma estructuras fibrilares dis-
puestas en forma de anillos. Su aparición obedece 
a la retracción que experímentan las gliofibrillas 
hacia el cuerpo celular, al iniciarse la fragmenta-
ción de las expansiones y su apelotonamiento en 
torno del núcleo. 
illn la clasmatodendrosis de Jas células neurógli -
cas que rodean los focas tuberculosos, no hemos 
observada la presencia de estas formaciones gli.ofi-
brilares, sina mas bien una evolución mas seme-
jante a la que presentan los fenómenos autolísicos. 
Pudiera ser naturalmente que éstos fuesen la ver-
dadera causa de estas amiboides, pera nos pa1·ece 
extraño, que la autolisis, no se haya mwnifestado 
en zonas mas profundas, a las que el fijador tardó 
mús en penetrar y en las que la neurogli.a presen-
ta un aspecto que puede considerarse como normal. 
La figura 8 representa una mi.crofotografía ie la 
nemoglia que envuelve un foca tuberculosa; en ella 
se observa clararnente la asociación de células en 
grupos isogénicos, la vacuolización del protoplas-
ma en algunos elementos así como los diferentes 
grados de desintegración o clasmatodendrosis de 
otros. 
En nuestros preparados no hemos logrado reco-
nocer las formaciones fibrilares en forma de mazas 
o anillos tan frecuc<~tes en otl·os procesos citados 
por Río HoRTEGA (26) en los focas de reblandeci-
miento por FEBRER y CAGIGAL (27) en la sífilis y com-
probadas por nosotros repetidamente en estos pro-
cesos. 
Descritas las lesiones que representau las célu-
las neuróglicas de la substancia cerebral, vamos a 
referirnos brevemente a algunas particularidades 
reaccionales de la neuroglia cerebelosa, en especial 
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la que conesponde a la zona molecular ; sabido es 
que ademas de los elementos descritos por CAJAL 
(18), TERBAZAS (19), GALLEJA (20), GOLGI, (21) hay 
que añadir los mús recientemente descubiertos por 
FAÑANAS (22), consistentes en elementos monora-
diados, protoplasmàticos, que tienen su asiento en-
tre las expansiones de las células de Purkinje. 
· En el cerebelo normal, toda el conjunto de as-
trocitos que habitau la 7,ona molecular, pertenecen 
a la categoría de astrocitos protoplasmaticos, y de 
su soma parte un número reducido de expansiones 
màs o menos vellosas. En torno de los procesos tu-
berculosos estos astrocitos se modifican notablemen-
te y experimentan no sólo una proliferación activa, 
sina una evolución a elementos dístintos, de na.tu-
raleza fibrosa. La figura 9, muestra una microfo-
Lografía en la que se reproduce la imagen de un 
foca de infiltración reciente envuelto de una reac-
ción neuróglica de tipa fibrosa, en la que toman 
Fig. 6 
parte no sólo los elementos de la zona molecular, 
donde està localizarlo el infiltrada, sina tambi.én 
algunas expansiones procedentes de regiones mas 
profundas. 
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La figma JO, 1·epresenta la zona molecular jl..into 
a un foco de desintegración. En él se observau las 
modi ficaciones que experimenban las células [Jeu-
t·óglicas. En las preparaciones, estos elementos son 
s i n du da màs abundantes de lo que se representa 
en esta reproducción. 
-:;· - -
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l<:xaminando la parte de la derecha del dibujo 
se observa la presencia de un conjunto de célu-
las en plena desintegración, elementos de tipo ami-
boidê, restos de pies vasculares, es decir, un ver-
dadera cuadto de desintegración total. Junto a él, 
se aprecian elementos de protoplasma homogéneo , 
o vacuolado,· ,dotados de expansiones desiguales y 
varicosas. En esta zona se observau también gru-
pos isogénicos, que denotau la existencia de una 
prol i feración abUindante. 
Por fuera de esta zona sorprende la extraordi-
naria abundancia de expansiones procedentes de 
las células en horq u illa que rodean las de Pur-
kinje. 
Los elementos en horquilla que se encuentran 
en evidente hiperplasia, si n duda proceden en parte 
de excisiones transversales. Asímismo el protoplas-
ma esponjosa o laminar de las prolongacione.~ o 
fibras de Bergmann se hace sumamente fibrosJ y 
contribuye a formar fibras semejantes a las de \Vei-
gert, procedentes de las células neuróglicas que ocu-
pau las capas de los granos y de la substanci a 
hlanca. Esta forma de reaccionar la neuroglia se 
asemeja mús a los tipos descritos por CAJAL (27) en 
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la paràlisis general y citados tambí.én por WEIGERT, 
H.AECKE, JEANTY, r\NGLADE y LATREILLE (24) y por 
HJo HoRTEGA (17) a las f01·mas que adoptau estos 
corpúsculos y fibras en la rabia, según F'AÑANAS 
(25) . 
En los límites de la zona molecular, se encuen-
tran pequer1os corpúsculos neuróglicos fibrosos que 
con toda probabilidad conesponden a los que citó 
'l'EHRAZAS, en su memorable trabajo (19) y asimis-
mo, los elementos dispersos en esta zona, pueJen 
conesponder o a las células desplazadas de entre 
las de Purkinje o a las células de Fañanas (22) 
también transformadas. 
Respecto a la intervención y evolución de la oli-
godendroglia carecemos cie experiencia personal; 
pues aunque algunos corpúsculos pequeños nos ha-
yan parecido como pertenecientes a esta categoría, 
sobre todo en algunos codes de cerebelo, no nos 
consideramos autorizados para llegar a cualquier 
afirmación. Por ello y para no dejar de tl·ata1· es te 
asunto, cítaremos sometamente las lesiones qu e 
presentau estos elementos en la encefalitis tubercu-
losa estudiada por Hío HüRTEGA (281 y que se carac-
Fig. 8 
terizan por su transformación túrbida de modo que 
se presentau mas o menos abu ltados, con visible 
relieve pero sin el aspecto vesiculosa propio de la. 
endolisis o tumefacción transparente. Las expansio-
nes en pa.rte visibles aparecen engrosada.s, rodean 
el ptotoplasma difusamente impregnada, unas ve-
NúMERO 68 
ces homogéneo, otras granulosa, y también en oca-
siones afecto de vacuolización marginal o perinu-
clear. Por su aspecto, compara a los oligodendro-
citos así modificados a elementos amiboides, de 
los que difieren por el canicter del núcleo y por 
su tamafio. 
Estas trwnsformaciones se acompafian de clasma-
todendrosis a veces muy acentuada y de la aparente 
fusión de los protoplasmas de varias células en una 
masa irrBgular vacuolada. 'l'ambién puede ocurrir 
r¡ue un protoplasma se vea invadido por la pre-
sencia de pequefios grumos. 
Todas estas lesiones, no son específicas de la tu-
berculosis sino que pueden presBntarse en oh·as 
encefalitis. 
ALTERACIONES DE LA MICROGLlA 
Dentro de la denominación de miCI·oglia, se com-
prende hoy día, después de los trabajos debidos a 
Río lloRTEGA (29, 30, 31, 32), todo un conjunto de 
elementos, estudiados entre las células de los cen-
tros nerviosos y designados distintamente. Así pues, 
las células en bastonrito de NrssL, los cuerpos gra-
mtlo-adiposos de GLüGE, las Abrdunzellen, Fúlze-
llen y Gitterzellen de los autores alemwnes, gran 
parte de- los considerados macrófagos del sistema 
nerviosa, no son mas que distintas fases evolutivas 
de un mismo corpúsculo la minoglia de Río HoR-
TEGA, tercer elemento, o H ortegaschenzellen de 
METZ y SPATZ (33). 
No pretendemos en este punto hacer historia de 
todos estos elementos celulares; sólo queremos ha-
cer constar que conocidos de la mayor parte de 
histólogos, eran objeto ·de las mas diversas opi-
niones en cuanto a su migen y función ; y si tien 
algunos autores, como ACHÚCARRO (34, 35), sostu-
vieron la identidad de las células en bastoncito y 
los cuerpos granuloadiposos, considerando a éftas 
como la adaptación de la primetas a la función fa-
gocitaria creyendo este últímo que consistía en una 
variedad de la neuroglia. Realmente, el mérito de 
haber dado a conocer su furnción y evolución en 
los procesos patológicos, co!Tesponde por entera a 
H.1o HüRTEGA, el cual ha realizado un conjunto de 
tan completos estudios y descubrimi.entos, que só-
lo resta realizar, salvo pequeños detalles, la com-
pl'Obación de sus aseveraciones en los distintos ca-
sos particulares. ~sta es, pues, nuestra única pre-
tensión. 
Las células microgliales. no presentan una loca-
lización determinada en los centros nerviosos ; uno 
de sus caracteres ~senciales en su difusibilidad. En 
enanto a su morfología, depende en gran parte de 
su momento funcional. La microglia en reposo 
(figma 11, parte superior), se presenta como u~ 
corpúsculo estrellada, muy pequeño, provisto de fl-
nísimas expansiornes ramificadas, flexuosas, termi-
nadas como por finas espículas. El protoplasma es 
sumamente reducido y envuelve al núcleo por una 
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delgada capa. El núcleo se caracteriza por la den-
sidad de su cromatina y sn reducido tamaño, la 
f01·ma es ligeramente alargada, triangular, fusimor-
me, etc. 
mn conjunto, puede decirse que la microglia no 
presenta urna forma definida y fija, sino que ésta 
Fig. 9 
varía según el sentido en que se di.rigen las ex-
pansiones. Existe un tipo característica que recibe 
el nombre de células en bastoncito StdbchenzPlleu 
de NrssL, en el cual el núcleo es fusiforme, y el pro-
toplasma acumulada en sus extremi.dades, se alatga 
según dos expansiornes diametralmente opuestas y 
de las que se desprenden pequefias colaterales espi-
nosas. Esta forma adoptada frecuentemBnte por esas 
células de HoRTEGA en las zonas fasciculares, ha sido 
también interpretada como representativa de la ini-
ciación del desanollo de sus facultades emígrato-
l'ias. 
A parte de esta forma alargada, en los procesos 
patológicos, la microglia adopta toda una serie de 
formas, de las mas variadas entre el tipo normal y 
los cuerpos granulo-adiposos (figura 11, parte infe-
rior a la derecha). Esta variabilidad depen de de la 
adaptación de estas células o quiza mejor del des-
arrollo de sus facultades emigratorias y fagocita-
rias. 
Las primeras modificaciones que se observau en 
la microglia, consisten en la hinchazón de su pro-
toplasma y el engruesamiento de sus expasiones, de 
las cuales suelen desaparecer las mas finas espícu-
las. Rro HonTEGA y CoLLA DO (36), han obse~'vado 
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l[Ue el desanollo del protoplasma somútico parece 
acanear la atrofia de las expansiones y este hecho 
de génesis frecuente, no es absoluta, pues Rro lloH-
TEGA mismo cita f01·mas hipertrófícas encontradas 
también por otros autores, entre ellos CAJAL (23), en 
la paralisis general. Estas f01mas nipertróficas han 
sido también obsm·vadas por nosotros. 
En algunos puntos ue la zona molecular del cE-re-
belo, màs o menos cercanos a los fucos tuberculosos, 
nos ha sida dable reconocer agrupaciones abundau-
tes de microglia (figura 12}, que bien pudiera inter-
pretarse como la iniciación de un foca de desinte-
gración. Casi todos los elementos presentan expan-
siones menos abundantes, màs gruesas que las for-
mas n01·males, pero ninguna adopta todavía un tipo 
fl'ancamente granulosa. 
La proliferación de células microgliales es evi-
dente . Así, nosotros hemos encontl'ado las f01·mas 
mas hiperplasicas en tomo de las fonnaciones del 
único caso en el cual existia fusión purulenta. La 
figura 13 representa un doble esqu€ma, en cuya 
pal'te derecha hemos representada las formas de 
microglia nm·mal y su repartición en las distintas 
capas del cetebelo. En la pal'te de la derecha, se 
reproducen esquemúticamente las (iistintas fm·mas 
evolutívas encontradas en los testos de la laminilla 
cerebelosa, que limitaba una pequeña cavema. Los 
elementos microgliales modifican su forma en ge-
neral, en relación con la aproximación al foco des-
tructiva. Las mas periféricas, menos diferenciadas, 
adoptan for·mas emigratorias. Las mas cercmas, for-
mas fagocital'ias. Sin duda intervíenen en la elimi-
nación no sólo del foca reblandecido, sina también 
de los restos de nemoglia desintegrada. La figura 
14 representa una microfotografía a pequeño au-
mento, de una laminilla cerebelosa, y la figura 15 
reproctuce distirntos tipos de microglia hipertrófica y 
de cuerpos grànulo-grasosos encontrados cerca de la 
pared de un foco tuberculosa. En las zonas caseífi-
cadas, es total la destrucción de estos elementos, los 
cuales suponemos que, desintegrados, contribuyen 
u. formar el magma caseosa. 
Hoy dia creemos completamente inútil comen-
tar s iquiera el enorme cúmulo de opiniones y tnt-
bajas que hm versada acerca del posible origen ec-
todérmico o mesodérmico de la microglia y los dis-
tintos tipos de ella derivados. Pero aun concedién-
dose a estas células una estirpe mesodérmica, cabe 
plantear el origen de las mismas en estada normal 
y patológico. 
En estada n01·mal, el problema ha sido bioo es-
tudiada por Río HORTEGA (32) quien ha descubicrto 
que en los animales recién nacidos, procede del te-jido conectivo e¡ ue cub re las superficies blancas del 
encéfalo. Las telas coroicleas superior e inferior y 
la piamadre que tapiza a los pedúnculos cerebrales 
y cerebelosos, a la protuberancia, bulbo y médula, 
suministran al tejido nerviosa una legión de corpús-
culos inmigrantes que, i nsinuandose por los vesti-
gios nerviosos, corriendo en diferentes sentidos e 
irraÇlíanclo hacia la superficie de las circunvolncio-
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nes, llega, en breve tiempo, a los lugares mús apar-
tados de su punto de origen. 
Así, pues, la microglm, antes de establecerse en 
los cenLros como célula en reposo, pasa por una fase 
inversa a la que experimenta al convertirse en ma-
croiago. 
En otro trabajo·(32), el mismo sabia investigador 
insiste diciendo, que al efectuar cada nueva obser-
vación, encuentra un argumento contrario a la in-
tervención de los elementos periteliales de los vasos 
como fagocitos emigrantes y favorables a la supu-
stclón ya convertida en certeza, de que sólo la mi-
croglm es capaz de emigrat e intervenir con eficacJa 
en los procesos destruct1vos del encéfalo. Su situa-
ción, fl'ecuentemente perivascular, es propicia a con-
i usiones con los corpúsculos endoteliales y fibro-
blastos adventiciales, sobre todo si estas dos clases 
de células muestran contenido granulo adiposa, lo 
l[Ue esta dentro de lo posible dado su categoria me-
sodénnica y su calidad de maCI·ófago sedentario. 
H.especto a su origen en el adulta y en casos pa-
tulógicos, H.Ío HoHTEGA cree que la miCI·oglia que 
aparece en los centros de destrucción procede ini-
cmlmente, por emigración de otros puntos y que, 
mas tarde, el aumento numél'ico de los corpúscu-
los, se realiza por la proliferación de los que llega-
ran en primer término. Desde luego, niega un po-
sible ongen a expensas de las células adventicias 
vasculares. 
CAJAL (23) participa de esta opinión y dice que 
estima como probable que la vecindad de los ca-
pilares constituye un centro de multiplicación activa 
de la microglla. Race alusión a los capilares de cier-
Lo calibre, en las paredes de los cuales podrían que-
çiar detenidos un gran número de elementos en vías 
de emigración. Por el contrario, el origen a expen-
sas de la división directa de las células endoteliales, 
o pur emigración de las del interior de los vasos, 
no se reconoce en sus preparaciones. 
·En relación con su posible origen, puede dit'cu-
tirse, asimismo, si cabe incluírlas dentro de los ele-
mentos pertenecientes al sistema retícula-endotelial. 
J nicialrnente, debemos hacer constar que no toU os 
los autores estim todavía de acuerdo acerca de las 
células que deben considerarse como participantes 
del mismo. En un articulo aparecido hace años (37), 
resumimos las ideas acerca del mismo, y recordaba-
mos que, junta a los que como AscuoFF (38) tienen 
un concepto restringida del mismo, no incluyendo 
en él a las células esdotel iales vasculares, existen 
otJ·os que, sigui en do a MOELLENDORF (39), conside-
ran que debern incluirse en este sistema todas atrue-
llas capaces de absorbet los col01·antes en inyección 
vital, on el sentida de las exper iencias de GoLDMI\NN 
\'10) , con el azul tripan y azul pinal o de Ribbert 
con el cannin (Ld). AscJIOFF, considera como las cé-
lulas tipa del sistema retícula-endotelial a los histio-
citos, pero estos elementos, en los procesos inflama-
tOl·ios, proceden, como dice M OELLENDOHF, y han 
comprobado numerosos autores y también nosotros 
mismos, de células mAs o menos diferenciadas qlle, 
I 
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en virtud de un proceso irritatívo, 1·ecobran por me-
taplasia las ca1·acterísticas de las células embriona-
rias inçliferenciadas, y con elias pueden de nuevo 
ttansformarse en elementos menos diferenciados (fi-
broblastos, células sanguíneas) o bien adquieren las 
propiedades ern igratoYias y fagocitarias de los rna-
crófagos. Río HOHTEGA aconseJa para el reconoci-
mieoto de los macrófagos, y en general de los ele-
mentos del sistema retícula-endotelial, una nueva 
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una falsa coloidopexia. En este caso, se verifica 
una veniera coloración histológ1ca de un substratum 
formada probablemente por las substancias fagG\'i-
tadas en vías de çlesintegración. 
E;n las coloraciones por el a:z,ul tripan, colora11 te 
de intenso «8lTOr lipoideo", la coloración sería rlA-
bida a la grasa fagocitada por los cuerpos granulo-
grasosos. Heconocen a la microglia como el sistema 
fagocitaria de tejido ne1·víoso que tiene las mismas 
Fig. 10 
técnica de impregnación fénica (42), por la cuct.l se 
impregoan también las células microgliales. Por 
otm parte, los macrófagos histioídes y la microglia 
se impregnau por el carbonato de plata (43) (44) en 
condiciones semejantes . 
La condicióo que, según Río HoRTEGA , dejaba de 
cumplir la microglia, era la de acumular los colo-
rautes vitales. Hecientemente, RAMÍREZ CoRRIA, (45) 
en una serie de interesantes experiencias merced al 
azul tripan y al saca1·ato de hierro, reconoce la pre-
sencia de estas substancias acumuladas vitalmente 
en el protoplasma de la microglia. 
BHANTIANO y LLOMBART (46) (47) sostieoen, por el 
contrario, que la mesoglia se porta en los casos nor-
males y patológicos como aquellos elementos que, 
aunque mesodérmicos, no poseeo la propiedad de fi-
jar los coloides (leucocitos, etc. ) . La presencia en 
ciertas condiciones patológicas y experimentales, de 
coloides colorantes en su protoplasma, la atribuyen a 
propiedades que los elementos mesodérmicos fago-
citaros, plasticidad del protoplasma, poder emigra-
torio, y necrofagia. Por todo ello, creen que la mi-
croglia no debe inclui rse entre los elementos del 
sistema retícula-endotelial, del mismo modo que no 
debe hacerse con otl·os elementos mesodérmicos, con 
poder fagocitaria, leucocitos o con las células endo-
teliales de los vasos (AscHOFF). 
LEÓN MIR (40) en un breve pero bien documen-
tada estudio, considera que si en las experiencias 
de BRANTIANO y LLOMBART, la microglia no acepta 
los colorantes vitales, es a causa de que se encuen-
tran en un estada de «blocage fisiológico" ya que 
pueden acumular el hierro y la plata. Insiste en que 
su estada es semejante al de las células reticulares 
antracóticas y algunas del bazo en ciertas condicio-
nes experimentares, quizà a una particularidad ge-
nésica de todas las células del sistema retícula-en-
dotelial, que tienen un estado de receptividaa es-
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pecial variable, mayor en unas que en otras. Este 
autor wnsidera las células de Río HORTEGA califi-
cables como macrófagos diferenciados de origen his-
tioide, atendiendo a su modología, reacciones IJio-
lógicas y afinidades colmantes. 
Rl bloqueo del sistema retícula-endotelial, ha 
I ~ 
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sido muy d.iscutido. Es probable que un bloqeuo to-
tal y permanente no sea posible; pero el bloqueo 
parcial es evídente, como lo es asimismo que no to-
das las células fagocitarias presentau una misma 
actividad fisiológica ni patológica para cualquier 
substancia; en ella estriba precisamente la inter-
vención de los sistemas locales en determínadas fun-
ciones y las suplencias de los sistemas, en vütud 
ò.e influencias morbosas o experimentales. 
ÜI!\TÉNEZ DE AsúA (4.9 ), admite el parentesco en-
tre las células microgliales y las del sistema retícula-
endotelial , así como hacen también NrcuLESCU y 
BAZGAN (50). 
Y. BAZGAN y D. ENACHESCU (5i), en un conjunto 
de investígac iones exper imentales, estudian las mo-
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dificaciones ¡je la microglia en los procesos ní.bicos, 
tras los traumatismos enceialicos, y por la influen-
cia de los cultivos diluídos de estafilococos . ·En sus 
conclusiones creen que la proliferación mesóglica 
es secundaria a un proceso vascular intensa, que se 
produce perticularmente en la rabia, y que la hi-
pertr-ofia se debe a los productos de desintegración 
de la substancia nerviç¡sa alterada. Asegura:n que 
sus preparados son lo suficientemente demostl·ati-
vos, pam ver a lo largo de los capilares, células en 
bastoncito y que toman parte en la formación de 
las vainas . ¡je vVirchow-Robin. Creen que es en 
tomo de los capilares, donde se efectúa la prolifera-
ción histogenética de la microglia. Dicen que no 
pueden precisar si tiene su origen en las células en-
doteliales de los vasos, en los fibroblastos de la ad-
ventícia o en otl·os sitios, pera sierripre, desde lue-
go, a expensas de un elemento mesodérmico. 
SPILl\IEYER (52) reproduce en la figma i58 la 
trél!nsfonnación de células, procedentes por cario-
quinesis de los fibroblastos o células reticulares, en 
elementos en bastoncito y cuerpos gní.nulo-adipo-
sos, baja la influencia de la intoxicación por el plo-
mo. Asimismo, dice que estos elementos en ba5ton-
cito, de origen mesodérmico, deben distinguirse de 
les células en bastoncito generadas por las células 
gliales. 
De esta manera, por no atribuir a todas ellas un 
mismo origen mesodérmico, influenciada pm los 
prejuicios de escuela, prefiere creer en la existen(•:ta 
de dos elementos iguales, diferentes. 
De todas las opiniones expuestas, se deduce t.J.ll C 
la idea predomínante hoy día, es de que la mi.ct'o-
glia puede incluirse entre los elementos mesodér-
micos, pertenecientes al sistema retícula-endotelial, 
Sin embargo, en cuanto a su origen cree Río HuJ, 
TEGA que sólo en la época embrionaria, es capaz de 
proceder de los elementos del tejído conectivo, per-
diéndose esta propiedad en el adulta. 
'I'eniendo en cuenta las ideas de M OELLENDOHF 
(39), y las de otros autores (DoMINrccr, etc.), recogi-
das en nuestra exposición citada (37), se dedt!Cè 
que en determinadas circunstancias irritativas, en-
tre las que se encnentran las provocadas por pro-
cesos inflamatorios en general, los elementos meso-
dénnicos son capaces de desdiferenciarse y recobl'ar 
aptitudes embrionarias, sobre todo en relación ''on 
la proliferación de cél u las macroúí.gicas, en tejidos 
humorales o de granulDción. El mismo Río Hon-
TEGA (30) sostiene que, «Cuando ciertos corpúsculos 
de típo leucocitario fibrobléístico o endotelial, emi-
grau en cumplimi.ento de su misión, a través del 
tejicto conjuntiva que forma el estroma de los tu-
mores y granulomas, siguen idéntico proceso mor-
fológico que la microglia en las enfefalitis y necro-
sis. A los tipos alargados y multifmmes, homólogos 
de las células en bastoncíto, suceden los cuerpos grà-
nulo-adiposos. La facilidad de coloración de éstos 
corpúsculos con el carbonato argéntico, corre pare-
jas con la de la microglia., 
Rn la figma H, (que cita en su trabajo) copia al-
I 
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o·Lmas de las formas principales que suelen adqui-
~ir las células emigrantes del Lejido conjuntiva en 
los casos arriba mencionados, y continúa: «Basta co-
tejar esta figura con las que representau la evolu-
ción de la microgla en cuerpos granulosos y células 
en bastoncito, para percibir la gran semejanza de 
ambas especias celularesn. Y en la conclusión i6, 
agrega: «Las f01·mas que la micmglia adquiere en 
casos patológicos, al emigtar y caer en lugares re-
blandecidos, son enteramente semejantes, en fotma, 
estructura y colorabilidad, a las que poseen los cor-
púsculos emigrantes del tejido conjuntiva en las 
flegmasías y tumoresn. 
Este conjunto de hechos y las imagenes que he-
mos observada en nuestros preparados, de la exis-
tencia de numerosas células microgliales, no como 
adaptadas so lamente (fig. i6 y i 7) en las paredes 
vasculares, sino también como si existiese un tran-
sito entre las células endoteliales mas o menos avi-
das por la plata y las de microglia propiamente di-
chas, nos hwn hecho creer en una procedencia co-
mún. Pero aun aparte de estas observaciones, que 
bien pudiet·an ser equivocadas, existe, a nuestro 
juicio, un argumento de orden teórico, que no po-
demos explicamos. Si en los tejidos tummales y 
de granulación se forman células en un todo seme-
jantes a las de microglia a expensas de las endote-
liales, adventicias o fíbroblasticas (que sin du da 
han debido regTesar a estados embrionarios pri-
mmdialmente), ¿pot qué no puede ocurrir otl·o tan-
to en las alteraciones de los centros rnerviosos, aon-
cle estos elementos no dejan de estar representa-
dos? 
Rro HORTEGA explica esta afluencia de elernen-
tos en torno de los vasos, como un fenómeno de 
ttanspotte de los productos de desíntegración de los 
focos de reblandecimiento hacia los capilares, a cu-
yas células endoteliales le serían cedidos por los ma-
crófagos, y a través de las que irrumpirían en el 
tm-rente circulatorio, siendo quiza aprovechados 
por el organismo estos pwductos de desecho, o 
tal vez eliminados. VV. PENFlELD (58) comparte es-
ta opinión. 
ALTERACIONES VASCULARB;S 
A pesar del título de este apartado, no vamos a 
tratar de los procesos de panarteritis o mesarterítis, 
tan fl'ecuentemente citados y perfectamente cono-
cidos, ni a la infiltración por células plasmaticas o 
la génesis de elemerntos de granulación. Es para nos-
otros de mayor interés el conocimiento de la apari-
ción de las fibriJlas de reticulína que mejor pode-
mos considerar como de precolagena. Si tenemos 
especial empeño en tratar de estos eler..tentos, es qui-
za en virtud de no poder coincidir con un concep-
to emitido pot A. JACOB (?í3), en su magnífica tra-
tado. Dicho autm, al tratar del diagmóstico dife-
¡·encial histológico, entre los procesos sifilíticos Y 
tuberculosos, púg. 498, dice que en contraposición 
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a las imagenes celulares muy semejantes en ambos 
procesos, la coloración del tejido conj untivo en el 
granuloma tuberculosa, da imúgenes negativas; con 
tespecto al hallazgo de fibras colagenas y argentó-
filas (de precolagena) que sólo sè encuentran en 
la periferia envolviendo al tubérculo en forma de 
anillo. 
Nosotros creemos que de la misma manera que en 
un proceso pulmonar de neumonía caseosa se con-
serva durante mucho tiempo (hasta la fusión del 
tejido) el esqueleto conjuntívo elàstico de los vasos, 
no hay realmente motivo para que una acción seme-
jante borre en los centros nerviosos estas estructu-
ras, y realmente no sucede así, sino que en los tu-
bérculos cerebrales de evolución caseificante, este 
esqueleto puede ser teñido pe1:fectamente por los 
procedinüentos de impregnación, según muestran 
las micro-fotografías de las figuras 18 y 19. ·mn la 
primera mostramos la posición central del tubércu-
lo, completamente caseifícado y del cual ha desapa-
recido toda estructura, aparte de los elementos co-
Fig. 12 
nectivos, y la i9 muestra el límite del tubéculo, 
en el cu al aparecen las que AcH U CARRO llamó fi bras 
conectivas libres. 
Sobre las fibras conectivas libres de AcHUCAHRO 
(34), que según CAJAL (23) proctucen el efecto de fi-
lamentos li bres, susceptibles de crecer como bajo el 
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impulso de una fuerza interior, creemos que pmte-
necen a las fibras que Hro HoHTEGA y L. URTUBEY 
(511), califican de precolú,gena, o sea capaces de 
transformar-se en colàgena, probablemente por la 
acción indirecta de las células retículo-endoteliales. 
Acerca de la morfogénesis de la substancia colà-
gena, creemos que las ideas de NAGEOT'rE (55), com-
pwbadas por nosotros en los procesos de tubercu-
losis pulmonar, explican también la aparición de 
las fibras libres de AcrruCARRO, y su significada. 
La formación de estas fibrillas ocurre siempre en el 
sistema nerviosa, en torno de 'los vasos, según han 
podido observar AcnuCAlUW y GAYARRE, CAJAL, Hro 
HORTEGA, SPILMEYEH, LAFOHA, etc., a consecuencia 
de un proceso inflamatorio agudo o crónico. Sabi-
do es que en todo ptoceso inflamatorio, uno de los 
fenómenos observades consiste en la exudación de 
substancias plasmaticas, y es sin duda a sus expen-
sas quese forman las flbras de precolagena. NA-
GEOTTE, basandose en sus investigaciones persona-
les sobre los procesos cicatriciales, ha creado su 
teotía sobre el origen de la substancia fundamental 
conjuntiva, que se considera como procedente de la 
coagulación de substancias albuminoides de origen 
endógeno. 
Los fenómenos físico-químicos que se suceden, 
son consecuencia de la actividad de los protoplas-
mas vivos que la habitau; son ellos los que la 
transformau y modificau progresivamente en vil"tud 
de sus fermentos o secreciones. Si las circunstan-
cias se modificau, también pueden disolvedos. Las 
células situadas en íntimo contacto con la sub::;tan-
cia fundamental que se forma , lllO producen mas 
que los agentes de coagulación y transformación. 
La materia procede directamente de los humores 
del organismo y el problema de su origen no es 
otro que el de la formación del plasma. NAGEOTTE 
distingue una, entre todas las substancias, que por 
la acción de los fibroblastos puede transformarse 
en fibrillas; ella es la fibl"ina, y afirma que la 
substancia conjuntiva se desanolla a expensas de 
su transformación merced a un complicada proceso 
de metamorfismo, o de epigénesís en el medio in-
terior organico. La operación se hace molécula a 
molécula y de· ella no se distinguen mas que los re-
sultaclos. Cuando se inicia el metamorfismo, la ma-
teria es el material para la obra ; nosotros podemos 
observar sus progresos y su nueva disposición sin 
poder alcanzm· el proceclimiento empleada, cuyo 
estudio físico sobrepasa por otm parte, el dominio 
de la morfología. 
L. UHTUBEY, en su interesante trabajo ya citado 
(54), considera que las células pertenecientes al sis-
tema retícula-endotelial, ejerceràn una influencia 
indirecta, interacción según NAGEOTTE, que contri-
buye a la morfogénesís de la colàgena, a expensas 
de la materia fibrilar imatura. 
En los centros nerviosos, la propiedad ind1recta 
de transformación, podría en parte recaer también 
sobre la microglia en actividad, no en la microglia 
en reposo, como tampoco recae en los fibroblastos 
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en reposo, sino regresan a una fase embrionaria, 
histioci tos. 
La teoría de CAJAL acerca de las irnobionas (56), 
tal vez tenga en su fondo algo de común con la de 
NAGEOTTE, considerando como inobionas a las par-
tículas o moléculas que se agregan o se separan 
para constituir o disgregar las fibras. 
CONCLUSLONES 
1." La tubetcudosis instalada en los centros ner-
viosos, provoca un proceso inflamatorio, em el cual 
por una pm·te se dístinguen las características co-
munes a todos los procesos tuberculosos. 
2." A esta rorma de reacción, se añaden los fe-
nómenos que experimentan las células propias de 
estos centros, nemoglia y microglia. 
3." Las células neuróglicas pasan por una fase 
proliferativa ; a ella sigue una diferenciación fibro-
sa (en las protoplasmaticas), mas acentuada en los 
procesos menos tóxicos e invasores. 
4." La transformación fíbrilar de las células neu-
róglicas no es una desdiferenciación; es mas b1en, 
como indica Hro HoHTEGA, una manera peculiar de 
reaccionar, o quiza, según CAJAL, una diferencia-
ción, en la cual la neuroglia alcanz,a un estado de 
senilidad pr-ematura, a nuestra juicío irreversible, 
o por lo menos generalmente irreversible, tal vez 
por haber modificada su función primero secretora 
en un sentida mas bien de protección o aislador. 
5.• Las aparerntes formas de desdiferenciación de 
las células de neuroglia fibrosa 1'epresentan mús 
bíen las fases iniciales de desintegración. 
6.• Las células de microglia se comportau en los 
procesos tuberculosos en forma semejante a la des-
crita por Hro HoRTEGA en los procesos de desinte-
gración. 
7.• En cuanto al origen patológico de la micro-
glia, sintiendo no coincidir con su descubridor, cree-
mos que, sí bien en parte procede de la prolifera-
ción de los corpúsculos emigrados de otras zonas, 
puede también originarse a expensas de aquellos 
elementos mesodérmicos pertenecientes al sistema 
retícula-endotelial, y entre los que hay que incluir 
estas células. 
8." Los macrófagos que aparecen en los procesos 
tumorales o inflamatorios del resto del organismo, 
no son semejantes a la microglia, sino idénticos. Lo 
demuestra sn origen, morfología, funcíón y apeten-
cias colorantes. 
9." En los procesos tuberculosos de los centros 
nerviosos, aparece tamb ién la formación de fi bri-
llas argentófilas, de precolagena, semejantes a las 
fibrillas libres de ACHUCAHHO. En su génesis, pue-
den invocarse las teorías de NAGEOTTE sobre la trans-
formación de las substancias plasmaticas coagula-
das, o la de CAJAL de las inobionas. 
Barcelona, mayo de i930. 
, 
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ADENDA 
Después de remitida nuestra tesis a la Facultad 
de Medicina de la Universidad de Madrid en mayo 
de 1930, han llegada a nuestras manos algunos 
trabajos que por su interés queremos reseñar bre-
vemente: 
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la capacidad de absorber colm·antes vitales las cé-
lulas de Río HoRTEGA, concluye en que deben con-
siderarse como pel'tenecientes al sistema retícula-
endotelial. 
En las comunicaciones de la XI Reunión Neuro-
lógica Intemacional, se citan una serie de opiniones 
de lo mas distin tas. (61 ) 
En la ponencia acerca de la neuroglia (62) pre-
Fig. 13 
MARINEsco (59) ha publicada un bellísimo h·a-
bajo en el cual confirma la generalidad de expe-
riencias de Río HORTEGA , citando ademas las pro-
pias, sobre todo en lo que respecta a la influencia 
del p H. sobre la morfología de la mícroglia. El 
punto que a nosotros nos interesa, o sea, respecto 
a su etiología, sostiene los mismos puntos que cita-
mos de Río HORTEGA. 
NATHALIE ZAND (60) en sus 1nvestigaciones scbre 
sentada pm G. RoussY, J. LHERMITTE y Ch. ÜBER-
LING, consideran a la microglia como de origen 
ectodérmíco, y explicwn sus propiedades fagocita-
rias y emigrantes, como la exaltación de las que 
poseen asímismo las distintas modalidades de 
neuroglia (? ). Pm su origen, excluyen rotunda-
mente estos elementos como pertenecientes al sis-
tema l'etículo-endotelial. RoussY no se sorprende 
de esta diferencia de criterio con los histólogos es-
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pañoles que siguen a HJo 1-lüRTEGA, así como de 
1os histólogos italianos y rumanos, por la diferen-
cia de procedimíentos técnicos seguidos en las in-
vestigaciones (coloración pm los azules de anilina 
y sus derivades, o por impregnaciones metalicas), 
y aconseja que repitan sus experiencias, diciendo 
Fig. 14 
que se vení. sorprenctido, si no llegan a idéntico 
resultada. Nosot ros, convencidos por experiencia 
de la bondad de los métorlos de impregnación es-
pecíficos de las escuelas españolas e italiélinas, con 
todo el respeto que nos merece la altura científica 
de los ponentes, nos permitimos aconsejal'les lo 
mismo, y también nos veremos sorprendidos de 
CJ ue no lleguen a idénticas conclusiones. 
La segunda ponencia sobre microglia, se debe a 
la pluma de Río HoHTEGA (63) ; su solo nombre 
excluye hacer el elogio que merece; en ella en-
r.ontramos algunos puntos de interés en relación 
con nuestra tesis. Respecto a la etiologia de las 
células por él descubiertas, después de tratar su 
origen meníngeo o ependimario dice: «No se sabe 
ciertamente cuales son los elementos existentes en 
la píamadre con sus replíegues y adventicias vas-
culares que al peneh·a1· en el tejido nerviosa se 
transformen en mesoglia. La difi.cultad con la que 
se tropieza para rflsolvm· tan importante detalle, 
reside en la impedecc ión actual de la técnica, que 
no dispone mús que de dos procedimientos fuuda-
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mentales opuestos de la colomción nuclear o pro-
toplasmàtica., 
«Con la ayuda del primer méto~io, es fàcil ob-
servar en la profundidad de la píamadre pequeños 
núCleos redondos sem~jantes fl., línfocitos, situados 
en toda: ta extensión de la superficie encefàlica, y 
precisamente muy abunclantes en las fuentes de 
origen de la microglia. EsLos métodos formélJil en 
estas regiones una o varias capas, a cuyo nivel se 
han bonado los límites con la substancia ner-
Yiosa., 
"Utilizando los proced imíentos protoplasmati-
cos, se ve que existen por debajo de la píama.dre 
células laminares, cuboideas o redondeadas, dise-
minadas de una manera irregular y formando en 
los puntos de origen de la microglia una capa apa-
rentemente mono o poliestratificada. Entre estos 
últimos existen los microgliocitos redondeados con 
mamelones y pseudóporlos que màs en profundi-
dad presentau ramificaciones. » 
No existe actualmente ninguna técnica que per-
mita obtener la coloración simultanea o suce;;iva 
del protoplasma y del núcleo en estos elementos 
superficiales; sin embargo, no es dudoso que los 
núcleos linfocitoides corresponden a la microglia 
en formación, cuyo pYotoplasma se vuelve argen-
tófilo en enanto entra en contacto con el tejido 
net·vioso (Río HOBTEGA, PENFIELD ). De todo ell o se 
deduce, según todos los indicios, que la microglia 
tiene su origen en la emigración hacia el espesor 
Fig. 15 
dc los centtos nerviosos de los corpúsculos em-
brionarios que residen en la pía.mad1·e, y que 11'1 01'-
fológicamente son semejanles a los linfocitos. Es-
tos corpúsculos son asimilables a. los que RANVJER, 
JVlARCHAND, J\tlAXlMOW y RENAUT han desctito en el 
tejido conjurntivo; es decit·, a células poliblnsticas 
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capaces 
IJoides y 
ceptibles 
nectivas, 
de emigrar, dotadas de movimientos ami-
de facultad de emitir seudópodos y sus-
de convertirse· en macr·ófagos, células co-
endoteliales, etc. (clasmatocítos de RAN-
Fig. 16 
~· ., 
\ 'JEH, células açl.venticias , leucocitoides de NIAR-
CUAND, poliblastos o células emigrantes en reposo 
cle J\1AXIMOW, células ragiocrinas de RENAUT . 
.-\dem<is de este origen, el único que puede com-
probarse durante el desarrollo y en los primeros 
tiempos de la vida, la microglia podría nacer de 
otros elementos, y principalmente de los moncmu-
cleares sanguíneos; pero todavía no se tiene nin-
guna prueba, sino solamente indicios fundados so-
bre el parecido de cim·tas formas amiboides y ri er-
tas actividades (macrofogia) con las de las célnla;o 
microgliales, y monocitos. Tampoco existen pn.te-
bas d irectas de que las fm·mas anormal es de la rr, 1-
Cl'Oglial. RAMÍREZ Co!RRIA, PENFIELD, GozzANO y 
adventicias. 
Mús adelante F,Uo 1-IORTEGA sigue diciendo: «El 
parentesco genético, morfológico y funcional de la 
miet·oglia, pero los istiocitos perivasculares tam-
vasos (células adventicias) y la posibilíi:fad de •jU B 
éstos adquieran caracteres macrofagicos y formas 
l"edondeadas, son mot.ivos que se pres tan a errores 
de interpretación genética de los cuerpos granulc· 
grasosos. Así METZ y SPATZ, ALBERGA, GALLEGO, 
BoLsr, STRUVE, AzúA, CoNE, RussELL, etc., admi-
ten con nosotros (Río 1-IOHTEGA) el ::Jrigen mi-
croglial. RAMÍREZ COBHIA, PENFIELD, GOZZANO Y 
'T'ESTA, señalan como predominante el origen mi-
CJ·oglial, a mas de la particípación de elementos 
adventiciales, endoteliaJes y de los monocitos. 
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<d ,os cuerpos granulosos, pl'Opios del tejido ner-
viosa, se forman esencialmente a expensas de la 
microglia, pmo los distiocitos perivasculares tam-
bién son capaces de fonnarlos, así como otros ele-
mentos ç:lel sistema retícula-endotelial que se en-
cuentran en toda clase de tejidos (Río H'oRTEGA 
1919, HORTEGA y AzúA 1923).» 
Por otra parte Río HüHTEGA, identifica en ab-
soluta estos elernentos con los del sistema retícula-
endotelial. 
Al tratar de las inflamaciones granulomatosas, 
dice: « .. . es sumamente difícil distinguir en las re-
giones inflamadas la microglid en actividad ma-
crofúgíca de los histiocitos igualmente activos, 
puesto que estas dos clases de células presentan 
fm·mas de evolución hacia los cuerpos granulo-
adiposos y adoptem figmas en bastoncito con in-
clusiones lipoides . 
No es mús que en la pel"ifel"ia, donde los fenóme-
nos de infiltración y de destrucción son menos acu-
sados que la distinción de la microglia no ofrece 
duda, pues ella se presenta bajo las fm·mas típi-
cas de movilización, con el soma agrandado, los 
apéndices cortos y poco divididos con tendencia a 
retraerse y con inclusiones lipoides . La compara-
ción eritre estas fm·mas y las equivalentes de las 
células epitelioides acusan en é~.tas mayores dimen-
siones; pero sus diferencias son nulas en el estada 
de cuerpos gninulo-grasosos.» 
Al copiar estas líneas hemos tenido el único rl.e-
seo de hacernos a nosotros mismos las objecciones 
't'::'' 
Fig. 17 
saliclas de la pluma mús autori.zada en estas mate-
rias . Realmente, consideramos que el m·igen Ilül"-
mal de la microglia no puede ser otro que el que 
tan hrillantemente expone Río TloHTEGA ; pero c1ee-
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mos que si la microglia ha de considerarse como 
un elemento del sisten'ta retículo-endotelial y tiene 
su. origen en elementos poliblasticos, semejantes a 
Fig. 18 
Fig. 19 
los que en el conectivo pueden ¡iar lugar a células 
adventicias, endoteliales, etc., etc., insistimos que 
en virtud de las leyes de la metaplasia, siempre 
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que un proceso initat'ivo les haga recobrar sus ca-
racteres embriona;:·ios, podran diferenciarse de 
nuevo, en cualquier otro elemeuto del mismo gru-
po; y si bien debe admiti rse que la microglia es 
una célula dife1·enciada, también lo es un fibro-
blasto o una célula endotelial; para aclarar este 
punto, publicamos las microfotografías 20, 21, 22. 
gn la primera de las cuales se reproduce la génesis 
de elementos emigrantes semejantes a la mi-
CI·oglia, a expensas de las células a¡iventicias de un 
pequeño vaso del derm is, en un proceso de infla-
maciòn ladngea. La 21 representa los fagocitos 
emigrantes de este mismo caso; para compatarlos 
con los de procedencia rnicróglica, reproducidos en 
la microfotografía 22, observados en el límite de 
un absceso cerebral. 
Fig. 20 
DINO BoLsr IGL1 ) en su comunicación defiende 
el origen mesodérmico de la microglia y reconoce 
asimismo que en la producción de cue1·pos grànu-
lo-adiposos intervienen también las células adven-
ticias, y la incluye entre los elementos ¡iel sistema 
retículo-endotel i al. 
GozzANO (65) presentó en el mismo Cong1·eso una 
nota en la que trata del punto sobre el cu al quiz;í. 
mas nos hayamos extendido en nuestra nota. Di-
cho autor rechaza el origen epitelial de la micto-
gl ia, y también el adventicial ; es decil', de los ele-
mentos de las paredes vasculares, y reconoce q,ue 
sólo pueden tener su origen en los microglioblas-
tos, a los que atorga a sn vez su origen histiocita-
l'Ío, por ser el histiocito el elemento mesenquima-
toso, considerada como indiferenciada y del cual 
pueden ¡ierivarse en determinadas condiciones fi-
s iológicas o patológicas, cualquiera de los elemen-
tos de las distintas modahdades de tejido conjunti-
va. Pues bien, sí GozZANO acepta esta última idea 
y tenemos en cuenta e¡ ue las células adventici as 
pueden desdifetenciarse en histiocitos, vemos que 
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en último término ti ene que admitir aquel origen. 
Y , firnalmente, debemos cita1· 1,ma nota de Vunw 
TI N L (GG) en el que afirma .que empleando el méto-
Fig. 21 
do de Bols i para la microglia, en el estudio del 
co mzón del conejn ha observada elementos seme-
juntes a las células microgliales, situadas en t0mo 
de los vasos y c¡u e por las relaciones que con ellos 
sosti enen , pueden consid erarse como células adven-
ti cias. 
Fig. 22 
l ~ n los músculos volunta1·ios y en la túnica mus-
cular de la vejiga reali za observaciornes semejan-
tes, con el uyendo que ,,]!;ste aspecto nos demuestra 
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que la microglia del sistema nervioso tíene ele-
mentos que se corresponden con los conjuntivos de 
otros órganos y que de estos últimos algunos son 
verda(ieros histiocitos, como las células adventi-
cias. 
Esta última nota no es mas que una nueva de-
mostración de trabajos antiguos de Río HOHTEGA 
(que también cíta su autor), y que cr-eemos conil'i-
buye a confirmar las conclusiones de nuestra tesis. 
Bétrcelona, diciembre de 1930. 
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Ri: SUMi: 
Comme résumé de son travail l'auteur donne les conclusions 
suivantes : 
Iere. La tuberculose instalée dans les centres nerveux, 
provoque un procès inflammatoire, dans lequel d'une part, 
se distinguent les caractères oommuns à tous les procès tu-
berculeux. 
2de. A cette forme de réaction se joignent; les phénomè-
nes qu'expirementent les cellules propres de ces centres, 
neuroglie et microglie. 
3eme. Les cellules neurogliques passent par une phase 
p1·olijerative; suivie d'une diftérentiation fibreuse (dans les 
protoplasmiques), plus accentuée dans les procès moins toxi-
ques et invaseurs. 
4me. La transjormation fibrilaide des cellules neurogli-
ques n'est pas une dédifférentiaiJion; c'est plotót comme l'in-
dique Río HoRTEGA, une manière peculière de réaccionner, 
ou peut être, selon CAJAL, une dijjérentiation, dans laquelle 
la neumglie atteint un état de sensibilité prematuré, d'après 
notre opinion irréversible, on au moins généralement irréver-
sible, peut être pour avoir modifié sa première fonction sé-
crét,rice dans un sens plutót de protection ou isolateur. 
5rne. Les formes appa1·entes de dédi!férentation des cellu-
les de neurogli~ fibreuse représentent plutót les phases ini-
tiales de désin,tégration. 
6rne. Les cellules de microglie se comportent, dans les 
procès de tuberculose, d'une manière similaire à celle décrite 
par Río HORTEGA dans les procès de désintégration. 
7me. Quqnt ci l ' origine de la microglie, tous en regrettnnt 
de ne pas coincider avec son inventeu.r, nous croyons que, si 
d'un coté il procèd~ de la proli/ération des corpuscules emi-
grés d'autres zones, il peut se produire aussi aux dépens de ces 
éléments mésodermiques qui appartienent au système réti-
culo-endothéliel, et parmi les quels il jaut incluire ces cellules. 
Bme. Les macrophages qui apparaissenv dans les procès 
tumorau>< on infl«matoires du reste de l'organisme, ne sant 
pas pareils à la microglie, sinon identiques. Leur origine le 
démontre, ainsi que leur morphologie, fonction et appéten-
r:es colorantes. 
9me. Dans les procès tuberculeux des centres nerveux, 
apparait aussi la jormation de fiblilles argentophiles, de pré-
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colagène, semblables tlltX .fibrilles libres d 'Ac HLTCA I<I<O. Daus 
{cvr génèse, on peni invoqu er les théories de NAGEOrJE :;ur la 
Lrasntonnation des substances plasmatiques coagulées, ·au 
celle de CAJAL des inobiones. 
SUMMARY 
As a summary ot his work the Author gives the jollowing 
conclusions : 
1st. The tuberculosis established in the nervous centers 
provokes an inflammatory process, in which are noled the 
common characters ot all the tuberculous processes. 
2od. To this torm ot reaction are joined the phenomens 
experimented by the cellules ot those centers, neu. ,,rogly and 
núcrogly. . 
3rd. The neuroglic cellules pass !Jhrough prolijerative 
phase tollowed by a tibrous difterentiation (in the protoplas-
mics, more accentuated in the less toxic and invading pro-
cesses. 
4th. The tibrilqr transtormation ot the nuroglic cellu le 
is not a deditterentiation, it is ratheT, such as indicated by 
Río HoRTEGA, a special manuer oj Teaction, or pethaps, ac-
cording to CAJAL, a difterentiation, in which the neurogly 
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attains a state oj premeture sensibility, to our opinion irre-
versible or at least generally irreversible, may be, beccwse 
ot t hemodijication ot its jirst secretary junction in a di-
rection rathet oj protection or isolc¡t!ion. 
5th. The apparent torms oj dedijjerentiation ot the fi-
brous nerogly's cellules representants mther initial phases 
oj desintegration. 
6th. The microgly's cellules works in the tuberculous pro-
cess in a similar way as ~hat desbribed by Río HoRTEGA jor 
the process ot desintegration. 
7th. Reje -ring to the origin oj the microgly, regletting 
not to coincide with its inventor, we think, that ij on one 
side it emanates jrom the prolijeration oj the corpuscules 
emigrated jrom other zones, it may proceed also jrom 
those mesodermic elements who belog. to the reticulo-endo-
thelial system, and anwngst them, those cellules must be 
rang ed. 
8th. Tre macrophages who present thmselve.s in he tu-
moral or injlamatory process ot the rameinig oj the orga-
nism, are not aqual to the microgly but identical. Their ori-
gine, morphology, tunction and colouring appetite prove it. 
9th. In the tuberculous processes oj the nervous centJers, 
appaers also the jormation ot argentophile jibrilla, ot preco-
luqen, similar to the tree jibrilla oj AcHUCARRO. In their ge-
nesis, the theories oj Nageotte about the tmsjormation oj the 
coagulated plasm.atic substances or that oj CAJAL about the 
inobions rnay be invoked. 
